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El Homo Sapiens se constituyó en el ser biológico más sociable del mundo, generando una gran 
preferencia gregaria. Siendo la intersubjetividad corporal findamental para vivenciar una real 
empatía.

Sentidos como el tacto y la visión influyen muy activamente en el sistema nervioso. Sirvien-
do para la actividad cotidiana, pero también participan en el desarrollo de la actividad motriz, 
sensorial y cognitiva. Pues con cada movimiento, caricia o nueva imagen producimos premisas 
espaciales, ya desde el comienzo de la vida.

Prescindir de la intersubjetividad corporal durante mucho tiempo puede generar consecuencias 
y conductas reactivas. Si nuestra conciencia funciona aislada de lo intercorporal, separada del 
cuerpo, no se recibiría igual impronta de nuestro cuerpo ni del otro.

 Es probable que no se puedan sentir las cuestiones subjetivas, tal cual se producen con normali-
dad. Pues presidimos de los miles de millones de mensajes que nos otorga la corporalidad desde 
los ingresos perceptivos exteriores.

LOS EDITORES
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CEREBRO Y RECUERDO DE ACONTECIMIENTOS

 Se han descubierto en el año 2020  neuronas que reco-
nocen acontecimientos, células que se activan cuando se 
repiten una situación en particular. Científicos del MIT 
liderados por Susumu Tonegawa las han descripto en un 
trabajo publicado en Nature Neuroscience. En  uno ra-
tones estudiados se han observado células del hipocam-
po que se activan solamente cuando se da una primera 
vuelta en un laberinto, diferenciándolas con otras acti-
vadas sólo en una última vuelta antes de presentarle un 
alimento.

Hace poco tiempo también se descubrió que existían en 
el cerebro neuronas especiales para cada cara, así nace el 
concepto de neurona Jennifer Aniston. Que era una cé-
lula nerviosa que al estimularse hacia reconocer la cara 
de esa actriz; descriptas por el neurocientífico Rodrigo 
Quian Quiroga.

La sensorialidad facial  cumple con un propósito organi-
zador similar, que economiza y facilita la función cere-
bral de reconocer rostros. Por ejemplo, el reconocimiento 
de los ojos se encuentra cerca de la nariz y esta ultima de 
la boca en la corteza cerebral.

Estas zonas  diferencian  caras, otras para la ubicación en 
el espacio, generalmente alojadas en la corteza visual y 
el hipocampo donde se reconocen el observado. Se agre-
ga a esta capacidad la posibilidad de reconocer eventos y 
su representación.

Dos científicos Noruegos y uno de EEUU describieron la 
capacidad GPS del cerebro. Por este descubrimiento estos 
investigadores recibieron el premio nobel 2014. Estos in-
vestigadores observaron un tipo de neuronas que nos ubi-
can en el espacio, las cuales trabajan en red; constituyen-
do un real sistema de posicionamiento global biológico. 
Estas neuronas de orientación espacial se encuentran 
especialmente en el hipocampo. Generando una malla 
reticular del espacio que permite orientarnos. Esto se 
repite en animales con cerebro mucho más básico como 
las abejas o las aves; lo que le permite migrar o volver 
al panal.

Existe entonces un sistema que recibe los miles de es-
tímulos que llegan al cerebro, que se conoce como sis-
tema sensorial; el cual contiene funciones  conscientes 
e inconscientes. Cuando estas aferencias se hacen cons-
cientes se las llama percepción, para luego llegar al reco-
nocimiento cognitivo de la información, lo cual se llama 
una gnosia. Esta última es el reconocimiento autobiográ-
fico de un sentido.  Esas gnosias se son representaciones 

grabadas que dejaran cada evento grabado en nuestro 
cerebro.

Es muy importante para las relaciones sociales el reco-
nocimiento de las caras,  tanto para establecer empatía 
como para tomar conductas preventivas. Por ejemplo, 
quién es la persona con la que nos relacionamos y como 
para intuir lo que pueda llegar a hacer.
El homo sapiens puede reconocer caras dentro de difí-
ciles contextos y así aumentar la posibilidad intersub-
jetiva. Varios grupos de científicos ya han descrito la 
importancia del formato de la cara para ser reconocida 
como tal. El esquema triangular, con dos ojos y una na-
riz cercanas;  parece ser el estímulo más útil para que se 
active el sector cortical de reconocimiento de las mis-
mas. Esta parece ser un proceso esencial para diferenciar 
caras conocidas de desconocidas, y probablemente haber 
ayudado a la evolución con una conducta inconsciente 
preventiva.
 
Existen tres zonas corticales específicas para recordar 
acontecimientos completos: dos temporales (fusiforme   
y temporal superior)  y una Occipital (facial occipital) 
que  permiten al humano reconocer caras conocidas y 
desconocidas. Esta función de reconocimiento de even-
tos es adaptativa; es muy compleja desde lo funcional  y 
esencial desde lo evolutivo y  gregario.

El reconocimiento de  miles de situaciones que vamos 
memorizando a lo largo de la vida es una función muy 
compleja,  relacionada con el recuerdo facial a través de 
un desglose de las partes de las caras .Realizado algorít-
micamente por neuronas que memorizan y luego permi-
ten presentificar.
 
El estudio de los acontecimientos recordados comparte 
varias premisas; especialmente la gran complejidad. En 
el entendimiento del espacio y el tiempo, hoy como nun-
ca, se está avanzado en la investigación de la relación 
espacio-tiempo.

En el cerebro también estas instancias de conciencia de 
espacio y tiempo se encuentran imbricadas. Se combina 
el reconocimiento del espacio, con la capacidad de de-
tección y reconocimiento temporal. Se han generado es-
tudios claves con este tema. En los que se observa cómo 
el sistema nervioso reconoce mínimas situaciones de 
segundos. Ya se sabía que las abejas o las aves permiten 
reconocer al tiempo en forma muy veloz y evitar golpes.
Es muy interesante un estudio realizado por Daria 
Knoch, de la Universidad de Berna; en el que se observa 

Prof. Dr. Luis Ignacio Brusco / Dr. Matías Rojo
Departamento de Psiquiatría y Salud Mental
Htal. de Clínicas “José de San Martin” 
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que en los ejercicios cognitivos que se realiza con amigos 
el cerebro mejora la velocidad cerebral. Es decir la em-
patía, y probablemente el conocimiento del espacio y del 
otro mejore la performance cognitiva.

 Percibimos miles de estímulos sensoriales durante cada 
día, que deben reconocerse como una funcionalidad que 
nos acerque a la realidad. Esta última será subjetiva, ba-
sada en acontecimientos reconocidos con cada impronta 
sensorial y cognitiva personal; pero dentro de un contex-

to medio que todos acepten estar vivenciando. Lo que 
el filósofo creador de la fenomenología Edmund Husserl 
llamó presentificación podría tener su base en el recuer-
do de acontecimientos.

Existen sistemas cerebrales organizadores de estos pro-
cesos. Que ordenan las miles de informaciones, le otor-
gan criterios de verdad, emocionales, de representación 
y los interrelaciona

BIBLIOGRAFIA 
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LA OTRA PANDEMIA: DISMORFIAS POR TECNOLOGÍAS DIGITALES

Las tecnologías digitales de redes, zoom y selfies  pue-
den generar alteraciones de auto percepción ´produ-
ciendo dismorfias corporales.  Estos trastornos activan 
alteraciones de auto-apreciación estéticas, dietarias y/o 
quirúrgicas desde cuadros moderados hasta extremos.

El trastorno dismórfico corporal (TDC) es descripto por 
el Manual Diagnóstico y Estadístico de Trastornos Men-
tales (DSM-5). Se presenta cuando las personas creen 
que  sectores de su cuerpo son feos y focalizan su aten-
ción en ellos. De este término deriva, la dismorfia del 
selfie, del Zoom o del Snapchat.
Sea porque somos más observados en redes, o porque 
nosotros mismos nos observamos se sobre-expresan las 
modificaciones del photoshop que realizan aplicaciones 
como el snapchat o el instagram, lo que permitirá a las 
personas visualizar diferentes expresiones o ser directa-
mente víctimas de cyberbullying. 

La mayoría de estas alteraciones modifican el contexto 
de realidad dado que la observación excesiva de uno 
mismo altera la conciencia de realidad corporal. La auto-
observación generalmente  se distorsiona  por mecanis-
mos de habituación e insensibilización y empeoran  la 
metacognición cognitiva de nuestro cuerpo.

En las redes estamos  expuestos a grupos que mezclan 
sistemas de creencias y tribales. Entonces actuarán se-
gún sus propios criterios culturales, muchas veces sesga-
dos y crueles, obturando la realidad.

La población más expuesta es la adolescente. Dado que 
es un momento de construcción del psiquismo, con in-
cremento de la emoción por sobre la razón. La hiper-
exigencia social y familiar sobre modelos ideales del 
cuerpo genera así expresiones anormales de respuesta de 
las personas.

Un mundo en red podría confundir nuestra realidad sen-
sorial. A partir de la creación de la realidad virtual, se 
estudian así los mecanismos que pueden ser disparados. 
La realidad virtual nos lleva a percibir instancias que no 
suceden en el contexto real, aunque sí impactan en la 
cognición sensorial. Es decir nos ofrece un engaño sobre 
el cerebro.

Un grupo denominado Cyberneum del Instituto Max 
Planck de Tübingen estudia la relación entre la funciona-
lidad visuo-espacial y corporal. Este grupo describió que 
luego de una hora de realidad virtual, los criterios de rea-
lidad espacial son afectados. Algo similar puede suceder 
con los procesos empáticos y neuronales en espejo que 

permiten entender y emocionar al otro. Probablemente 
base neurobiológica de la intersubjetividad.

Jeremy Bailenson  del Laboratorio Virtual de Interac-
ción Humana de Stanford describe en una publicación 
de la revista Technology, Mind and Behaviour  cuatro 
causas alteraciones de la tecnologías, por ejemplo zoom.

- Agotamiento de verse a sí mismo durante mucho tiem-
po en la pantalla.
- Contacto visual excesivo e intenso.
- Mayor disminución de la movilidad habitual.
- Pérdida del contacto presencial no verbal y empático.
 
Un trabajo de investigación generado por  Kristen M. 
Shockleyde la Universidad de Georgia  estudió  a 1408 
participantes de trabajo virtual y observó una caracterís-
tica destacada de estas reuniones virtuales, ya sea que la 
cámara esté encendida o apagada. Detectó que usar la 
cámara es fatigante y que la fatiga en sí misma es pro-
blemática para la voz y participación de los probandos en 
las reuniones.  Sugiere entonces, que apagar la cámara 
puede ser una ayuda para disminuir la fatiga por ZOOM. 
Se aconseja así que se apague la cámara en las reuniones 
donde es posible y se opte por usar el audio.

El agotamiento de verse a sí mismo puede generar otro 
problema, la “Dismorfia por ZOOM’. La médica Shadi 
Kourosh  profesora asistente de dermatología en la Es-
cuela de Medicina de Harvard comunicó un aumento en 
las consultas por problemas relacionados con la aparien-
cia. Mirar nuestro rostro en una pantalla  todos los días 
estaba causando estragos en la autoimagen. Un claro 
problema metacognitivo, impactado además por las de-
formaciones  técnicas  que produce una cámara frontal 
muy cercana.

En la era de la tecnología virtual, la gente se preocupaba 
en forma exagerada por el tamaño y la forma de su nariz 
, la flacidez de la piel alrededor del cuello ,  o lo pálido de 
su piel. Reclamaban así intervenciones cosméticas des-
mesuradas.  Esta problemática fue denominada entonces 
como “Dismorfia por zoom o por Snapchat.

El manejo de un mouse de computadora o las metáfo-
ras de avatar que se generan en la realidad virtual pue-
den generar confusión sensorial. Con esta sensación de 
“corporización”,  el usuario se van fusionando cogniti-
vamente, como si el mouse fueran parte del  cuerpo de 
quien maneja la computadora.  El grupo liderado por el 
científico S. Ganesh del RIKEN Brain Science Institute 
observó que en el proceso de avatar se prende, en la reso-

Lic. Germani Sandra / Dra. Natividad Olivar
Htal. de Clínicas “José de San Martín”
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nancia funcional, un sector del cerebro muy específico: 
el giro angular izquierdo; relacionado con la corporación 
de las sensaciones, generando entonces una distorsión 
sensorial.

Kourosh  plantea que “Los cambios en la autopercepción 
y la ansiedad como resultado de las videoconferencias 
constantes pueden llevar a procedimientos cosméticos 
innecesarios, especialmente en adultos jóvenes que han 
tenido una mayor exposición a plataformas en línea, in-
cluidas videoconferencias, redes sociales y filtros duran-
te la pandemia”.

La investigadora Marissa Shuffler de la Universidad de 
Clemson, describe que las exposiciones prolongadas se 
pueden percibir como si estuviéramos viendo la tele-
visión y la televisión nos estuviera viendo.   Aconseja 
entonces  limitar las videoconferencias a solamente las 

estrictamente necesarias y tomar grandes descansos que 
aumenten la fluidez, es decir el reposo cerebral.

Estas cicatrices neurológicas y de la salud mental podrían 
quedar aún después de la pasada  pandemia. Burnout por 
exposición virtual, cansancio físico excesivo, trastornos 
atencionales, cuadros de ansiedad y dismorfias de auto-
percepción serán nuevos problemas para prestar atención 
y también prevenir.
Las dismorfias corporales van desde ideas obsesivas le-
ves hasta situaciones muy graves como  psicosis e ideas 
delirantes, que pueden llevar a múltiples cirugías y/o 
múltiples dietas extremas hasta autoagresiones .
Conocer y concientizar  estos problemas de representa-
ción perceptiva corporal  en las familias, los medios y las 
redes es necesario para una correcta prevención y trata-
miento de estas situaciones altamente complejas

BIBLIOGRAFÍA
1. Ramphul K. "Zoom Dysmorphia": the rise of a new issue amidst the pandemic. Acta Biomed. 2022 Jan 19;92(6):e2021348. doi: 
10.23750/abm.v92i6.12523. PMID: 35075055; PMCID: PMC8823563.
2. ‘I believe it’s a mental health issue’: the rise of Zoom dysmorphia. available online https://www.theguardian.com/fashion/2021/
sep/01/i-believe-its-a-mental-health-issue-the-rise-of-zoom-dysmorphia. 
3. Ramphul K, Mejias SG. Is “Snapchat Dysmorphia” a Real Issue? Cureus. 2018;10:e2263. 
4. Rice SM, Siegel JA, Libby T, Graber E, Kourosh AS. Zooming into cosmetic procedures during the COVID-19 pandemic: The 
provider’s perspective. Int J Womens Dermatol. 2021;7:213–6.
5. ‘Zoom Dysmorphia’ Becoming Rising Issue Among Patients. available online https://www.dermatologytimes.com/view/-zoom-
dysmorphia-becoming-rising-issue-among-patients. 
6. Isolation, Zoom calls amid coronavirus worsen body dysmorphic disorder symptoms for some. available online https://www.
nbcnews.com/news/us-news/body-dysmorphic-disorder-tk-n1235481.
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Existen estudios que muestran como cambios genéticos 
pueden ser heredables. Entre ellos el impacto del estrés, 
tan presente en tiempos de pandemia y guerra. 
 
El homo sapiens parte de ancestros africanos y aparece 
hace más de 200.000 años. A partir de ese momento pa-
saron muchas generaciones, hasta convertirnos en quien 
somos actualmente.

Hace 5.000 generaciones éramos sólo 10.000 individuos 
de nuestra especie;  de ellos provienen los genes que nos 
identifican como Homo Sapiens.  
Esa mínima diferencia genética genera un enorme espa-
cio interpersonal, que permite ser de diferentes maneras. 
A medida que surge la vida, la influencia ambiental ex-
terna y del mismo cuerpo genera diferentes expresiones; 
a partir de la promoción o supresión de genes. Lo que se 
denomina “Epigenética”.

Existen reguladores que pueden ser parte del ADN, del 
ARN o de proteínas celulares que dirigen específicamen-
te: cuanto, cuando, donde y en qué células se expresan 
los genes. Abriendo un gran abanico de posibilidades.  
Existen proteínas que acompañan el control de la expre-
sión genética, como las “histonas”. Que ayudan al plega-
miento del ADN y así lo regulan: cuanto más compacta-
do se encuentre el mismo menos se expresará.
 
Uno de los mecanismos claves que se ha descrito en los 
últimos años es el de  “metilación del ADN”. Se meti-
la siempre una de las bases, la Citosina  (especialmente 
cuando se repite el dinucleótido Citosina-Guanina).
Dependiendo qué sector se ADN se metile se activará o 
se suspenderá un gen, llamándose “promotores o inte-
rruptores génicos”. Este mecanismo de metilación pue-
de estudiarse y diagnosticarse, pero además genera algo 
revolucionario que altera las concepciones Darwinianas 
de la evolución; podría heredarse y generar situaciones 
repetibles en la descendencia.

El caso más paradigmático quizá sea el de los gemelos 
univitelinos, que son diferentes en cuanto su individuali-
dad; aunque compartan el genoma. Sin embargo es clara 
la individualidad y las características diferenciales entre 
estos hermanos, tan cercanos genéticamente.

Es decir que la capacidad de expresar genes modificados 
por el medio, llamada “epigenética”, permite expresar 

genes y pero también inhibirlos. A partir de la influencia 
ambiental, social,  cultural y también biológica. Exis-
te así una situación de modificación  que puede definir 
quien  somos.

Se expresa sólo menos del dos por ciento de nuestro ge-
noma. Estos genes además pueden impactar con mayor 
o menor intensidad. Ese muy pequeño porcentaje del 
genoma que nos diferencia, permite incluso hacer diag-
nósticos forense de afinidad filial. Cobra importancia esa 
mínima diferencia entre individuos (0,1); dado que sólo 
es muy pequeño también el porcentaje de todo el ADN 
humano que genera expresión.

Es decir, ese pequeño porcentaje que nos distingue pone 
un valor diferencial, especialmente cuando sólo 20.000 
genes son los que se expresan  (menos de los que se creía) 
y la mayoría del material genético se encuentra oculto,  
aunque regulando esos genes.

Sólo aproximadamente 20.000 genes expresan proteínas, 
componentes básicos del cuerpo humano, que tienen 
funciones estructurales o enzimáticas entre otras.
Esto causó una importante confusión, dado que antes 
de este gran proyecto de investigación se pensaba que 
existían alrededor de 100.000 genes, los que quedaron 
francamente reducidos

Cobra especial atención en la influencia ambiental so-
bre el ADN la metilación del mismo. Si se metila no se 
expresa. Puede ser así que se tape un gen, que no puede 
codificar su proteína. Estaremos entonces en graves pro-
blemas, si esa proteína que sintetiza ese sector de ADN 
era esencial para la vida.

Existen diferentes estudios desde epidemiológicos a 
otros aplicados tanto en animales como en humanos, que 
muestran la influencia que los ancestros pueden generar. 
Con muchos patrones, tanto corporales y como conduc-
tuales.

Esto es algo revolucionario, pues  se ha llegado a ob-
servar la herencia de esta metilación hasta en la cuarta 
generación de ratones; es decir en los bisnietos, de los 
que se realizó un experimento. Por ejemplo, lo investi-
gadora neurogenetista Isabelle Mansuy de la Universi-
dad de Zurich, observó que si se sometía a estrés a estos 
animales por separarlos de sus madres cuando crías. Se 

EL ESTRÉS ACTUAL PUEDE MODIFICAR NUESTROS GENES

Dra. Cynthia Dunovits
Médica Especialista en Psiquiatría
Htal de Clínicas “José de San Martín”

Dr. Fernando Carbonetti
Médico Especialista en Neuropsiquiatría
Htal de Clínicas “José de San Martín”
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podían observar cambios en la conducta, presentando 
conductas temerosas  y depresivas. Esta respuesta al-
terada en ratones, que se postulan asociados a cambios 
de metilación sucedían también hasta en los bisnietos. 
Existe una marca epigenética de metilaciones parenta-
les (heredadas) hasta de un 14 por ciento.

Es muy referenciado el  estudio epidemiológico de 
Bastiaan Heijman de la Universidad de Leiden, reali-
zado sobre los hijos embarazos sucedidos de Holanda  
de la hambruna de 1945, producida por los nazis. Los 
nacidos en ese momento padecieron disminución de 
peso a nacer y en sus hijos se observó el rebote cor-
poral, debido a una menor metilación de un gen de un 
factor de crecimiento IGF2.  Este patrón cambió  tanto 
en los nacidos durante  la hambruna, como sus hijos y 
nietos, en una posible respuesta de búsqueda del equi-
librio metabólica.

Se generaba consecuentemente en los descendientes 
obesidad, diabetes tipo 2 y también incremento  de en-
fermedades conductuales como la esquizofrenia.

Este impacto también puede aplacarse, si por ejemplo, 
a los animales se le asignan mejores condiciones de 
vida.  También con una psicoterapia cognitivo-conduc-
tual en pacientes con ataques de pánico se observado la 
baja metilación del gen de la enzima MAO, relacionada 
con la producción del neurotransmisor adrenalina que 
aumenta la cantidad de crisis. Las psicoterapia cogni-
tivo conductuales  mejora las crisis y aumentando la 
metilación de este gen, disminuyendo su expresión, be-

neficiando a los pacientes  en sí, patrón que quizá luego 
se exprese en la descendencia.

Otra observación hereditaria conductual de la  segunda 
guerra mundial fue el  aumento de la respuesta ansiosa 
ante agresiones  en descendientes de víctimas del holo-
causto. Un estudio realizado por Rachel Yehuda de la 
Escuela de Medicina del Monte Sinaí de New York que 
observó que los hijos y nietos tenían menor metilación 
del gen FKBP5 característico de la respuesta ansiosa. 
Es decir tenían como un efecto rebote homeostático (de 
equilibrio) a este impacto genético externo, el cual se 
heredaba. Sin embargo las víctimas reales tenían mayor 
metilación, con menor respuesta ansiosa lo que pudo ha-
ber influida en la una respuesta de resiliencia para sopor-
tar semejante agresión. 

Existen expresiones hormonales, celulares y funcionales 
del sistema nervioso que impactan sobre el sistema emo-
cional y cognitivo de los seres humanos. Su influencia 
está así muy relacionada así con zonas del cerebro modi-
ficables por la expresión genética. Sectores que condicio-
nan la experiencia subjetiva como el lóbulo prefrontal, el 
temporal y el parietal que centralizaría en el precuneo; 
sitio asignado a la experiencia personal.

Existen varios estudios que muestran que cambios here-
dables en la expresión de los genes  a partir de interven-
ciones tempranas cambian el impacto de genes modifica-
dos por el ambiente. Se demuestra entonces que somos 
mucho más maleables que lo que se pensaba.
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 La definición de inteligencia es muy simple y compleja 
a la vez. Hasta el más lego entendería, en general, lo que 
tratamos de expresar cuando decimos “ser inteligente”. 
Sin embargo, en las definiciones oficiales sobre inteli-
gencia de la Real Academia Española o de las diferen-
tes enciclopedias científicas y generales se implican una 
gran cantidad de posibilidades: abstracción, síntesis, 
aprendizaje, resolución de problemas, emoción, toma de 
decisiones etc. Se aplican en forma integrada al concepto 
de esta función clave del homo sapiens.

 Es relevante la posibilidad de expresarse mientras nos 
educamos, por lo que, si se consideran modalidades edu-
cativas frecuentes del aprendizaje basado en el castigo, 
en poblaciones de niños y adolescentes se generan gran-
des temores de comunicación. Es una población de por sí 
vulnerable y que está conociendo el lenguaje y su cogni-
ción social. Lo que sucede en la niñez y la adolescencia 
genera importantes impactos posteriores en el desempe-
ño intelectual de las personas.

En una encuesta que realizó el emprendedor y comunica-
dor Santiago Bilinkis, describió en una encuesta que los 
estudiantes mostraban una timidez desmedida con una 
clara dificultad consiguiente para expresar sus emocio-
nes, especialmente por temor e inseguridad.

La educación basada en la recompensa y en habilitar 
capacidades lingüísticas desarrollan la inteligencia y la 
felicidad de los educandos en forma mucho asertiva.
 
Existen muchas ideas sobre qué significa el concepto de 
inteligencia. Se acepta actualmente que es un término 
heterogéneo y que mezcla muchas funciones o, por lo 
menos, diferentes criterios. Se coincide en que es un pro-
ducto de la genética modificada por el ambiente, pero que 
una vez construido el «castillo intelectual» es muy difícil 
mejorarla mucho más.  Existen estudios que estimulan la 
cognición normal, pero que en general no muestran un 
aumento del coeficiente intelectual.

Resulta entonces muy difícil modificar el intelecto. Sin 
embargo, sí puede mejorarse la performance cognitiva 
cuando se eleva la concepción de uno mismo, como es-
tudió Carol Dweck de la Universidad de Stanford. Por 
ejemplo, cuando se mejora la autoimagen (e inversa-
mente, cuando se empeora la autoestima) se genera una 
situación de peor desempeño cognitivo. Muestran estos 
estudios que, una vez construido el intelecto, es más fá-
cilmente modificable por la emoción que por la razón.

Existen diferentes tipos de inteligencia que representan 

EDUCACIÓN E INTELIGENCIA

funciones variadas, pero contienen una coincidencia que 
las une, que es el llamado “factor g”, que hace que las di-
ferentes pruebas de inteligencia puntúen similar cuando 
se evalúa una misma persona.

Sin duda son funciones claves en la evolución de la inte-
ligencia la memoria, el pensamiento deductivo, las capa-
cidades lingüísticas y la capacidad visuoespacial.

Puede pensarse así que existen diferentes tipos de inte-
ligencia relacionadas con funciones estáticas: el cono-
cimiento o las destrezas adquiridas y otras dinámicas, 
como la flexibilidad (capacidad para cambiar de función) 
y la velocidad de funcionamiento.

El conjunto de estas variables constituye el pensamiento 
inteligente y la toma decisión final: su aplicación. Tene-
mos estructuras cerebrales relacionadas con el funcio-
namiento inteligente; es así que el lóbulo prefrontal, que 
se desarrolla último en nuestra evolución, y al mismo 
tiempo termina tardíamente de mielinizarse (a los treinta 
años), es uno de los sectores más importantes.
 
Está zona está relacionada con el pensamiento abstracto: 
la inhibición, la flexibilidad y la atención; funciones cen-
trales que hacen al intelecto de las personas.

Un concepto incorporado hace años por Daniel Goleman 
es el de la emoción aplicada a la inteligencia, concibien-
do el término de «inteligencia emocional». Aunque dis-
cutido en algunos ámbitos, quedan pocas dudas de que 
tanto la empatía como el estado afectivo influyen en 
nuestra capacidad intelectual.

Es así que es una situación aceptada que casi todas las 
personas depresivas presentan alteraciones cognitivas, 
muchas veces significativas y que sin duda los trastor-
nos emocionales afectan el desempeño social y laboral. 
Resulta difícil entonces que no se altere la inteligencia.
Hay estudios, no exentos de controversias, que miden la 
inteligencia de poblaciones en donde se observa que, en 
general, la mitad tiene un coeficiente de inteligencia me-
dio. Sólo el 2,5 por ciento presentan menos inteligencia e 
igual porcentaje los superdotados. Estas investigaciones, 
sin embargo, fueron muy objetadas, dado que diferentes 
culturas priorizan diferentes procedimientos y no puede 
medirse con iguales pruebas a diferentes culturas.
El investigador James Flynn en su libro «Are we getting 
smarter?» plantea que actualmente se está incrementan-
do el coeficiente de inteligencia medio, tendencia que sin 
embargo está siendo limitada en los últimos años (algu-
nos plantean que por el avance tecnológico, otros porque 
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estaríamos en el tope de la inteligencia).
Sea cual fuere la técnica, debemos saber que la inteligen-
cia es consecuencia en parte de la genética, pero mucho 
más de la interacción con el medio ambiente, que implica 
los estímulos ambientales, la educación y por supuesto la 
alimentación de nuestros niños.
Existen momentos específicos y únicos para aprender di-
ferentes funciones: en ese momento del ciclo vital deten-
tamos la máxima capacidad, especialmente en la niñez 
y la adolescencia. Mientras nos educamos presentamos 
una óptima plasticidad genética y neurológica que va 
expresando proteínas y sinapsis que constituyen quie-
nes somos. El niño nace con 2500 sinapsis aumentando 

a 18.000 a los seis meses. Esta arborización es clave para 
constituir las redes que conforman la función. En la des-
nutrición o en la falta de estímulo estas comunicaciones 
se observan claramente afectadas. Durante la niñez, el 
cerebro tiene más neuronas, pero menos conectadas: mu-
cha más anarquía funcional. 
Entonces, en poblaciones empobrecidas la correcta in-
corporación de alimentos es de suma importancia. Es 
decir, evitar la desnutrición debe ser una política de es-
tado activa. Sin un estado eficiente y activo esto nunca 
se logrará: bajaríamos nuestro coeficiente intelectual po-
blacional, algo muy grave para un país que tiene mucho 
potencial y casi todo por hacer.
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Pareciera que gran parte de nuestros genes fueron incor-
porados como virus, que se fundieron en nuestro ADN. 
Los genes  producen las proteínas que nos constituyen, 
nada más y nada menos. Sin embargo sucede algo que 
nos sorprende, aproximadamente el 50 por ciento de 
nuestro ADN proviene de virus que en algún momento 
se introdujeron en zonas silenciosas llamadas intergéni-
cas o intrones. 

Pero parece existir además algunos genes virales que son 
revolucionarios, modificando funciones cognitivas cla-
ves como la memoria. Un grupo de investigadores de la 
Universidad de Utah descubrieron uno muy importante, 
el gen Arc, aparentemente sustancial para la formación 
y almacenamiento de la memoria en el cerebro. Así este 
gen codifica  una proteína de probable origen viral y de-
rivado de un evento ancestral ocurrido hace cientos de 
miles de años.

El gen Arc genera una proteína  clave en la plasticidad 
sináptica, que permite al cerebro  adaptarse a la nueva 
información. Regula  y aumenta  un neurotransmisor con 
el glutamato y sus receptores relacionados fuertemente 
con los fenómenos de memoria celular. Pero lo más im-
portante es que se comporta como un virus a ARN trans-
mitiendo información de célula a célula.

Existen parecidos entre la inmensidad y los misterios de 
la astrofísica que se asemejan con los de la biología mo-
lecular. Se ha descripto que la mayor parte del universo 
(un ochenta por ciento) está compuesto por materia oscu-
ra, la que no genera ninguna radiación electromagnética. 
Siendo uno de los grandes enigmas de la ciencia.

Por otro lado, cuando se finalizó el Proyecto Genoma 
Humano en el 2001 se encontró algo parecido. Descu-
brieron que gran parte del genoma estaba compuesto con 
“ADN basura”, que no tendría ninguna expresión gené-
tica. Sólo el 1,5 por ciento del genoma se expresaba y se 
le otorgó ese nombre al genoma no lo hacía, pues parecía 
que no cumplía ninguna función. 

Un gen es un sector de ADN que genera (sintetiza) una 
proteína. Está constituido por bases de unas sustancias 
llamadas nucleótidos (adenina. timina, citosina y gua-
nina). Siendo estas simples moléculas la enciclopedia 
de la conformación y la identidad de todos organismos 
biológicos. Con esas pocas variantes del idioma géni-

co, puede generarse desde un grano de arroz a un ser 
humano. Sólo aproximadamente 20.000 genes expresan 
proteínas, componentes básicos del cuerpo humano, que 
tienen funciones estructurales o enzimáticas entre otras.
Esto causó una importante confusión, dado que antes 
de este gran proyecto de investigación se pensaba que 
existían alrededor de 100.000 genes, los que quedaron 
francamente reducidos.

Entonces, ¿qué significa que se haya reducido tanto  un 
sistema que nos construye e identifica y que construye 
todo el espectro biológico del mundo?. La respuesta a 
este punto trata de buscarse con el proyecto ENCODE 
(Encyclopedia of DNA Elements) del National Human 
Genome Research Institute de EE.UU., que investigó el 
resto del material genético que no se expresaba.

Se generó así un grupo multicéntrico de investigadores 
de varios países, que encontró que este material genético 
silencioso, antes despreciado con el término basura, re-
sulta imprescindible para la vida.

Pues compone el material clave para la regulación de to-
dos los genes y la expresión o supresión de los mismos. 
Sería el sector fundamental para diferenciar una célula 
de neurona a otra estirpe, como una célula de la piel entre 
muchos ejemplos.

Se observó así que el número de genes pareciera no con-
dicionar la complejidad; considerando que los vegeta-
les tiene más genes que los animales desarrollados. Por 
ejemplo, el arroz tiene más de 40.000 genes mientras el 
humano posee la mitad.

Dependerá entonces de otros factores para que se genere 
el órgano más complejo de toda la biología, que es el ce-
rebro del homo sapiens.

 Esta diferencia se marca por la regulación del ADN que 
sucede luego de la fecundación. También justifica que a 
pesar de ser tan poco los genes que se expresan se cons-
truyen seres biológicos tan complejos.

Existen reguladores que pueden ser parte del ADN, del 
ARN o de proteínas celulares que dirigen específicamen-
te: cuanto, cuando, donde y en qué células se expresan 
los genes. Abriendo un gran abanico de posibilidades.  
Dentro de los mecanismos que regulan la operatividad 

LOS VIRUS QUE SE INCORPORARON AL ADN Y MODIFICARON LA 
CONDUCTA DEL HOMO SAPIENS
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genética se encuentra el ADN que no se expresa (intro-
nes). También proteínas como el factor promotor, que se 
pega a sectores específicos del ADN  (como un llave en 
la cerradura) activando enzimas, que promueven o tapan 
la expresión de un gen.

Existen otras proteínas que acompañan el control de la 
expresión genética, como las “histonas”. Que ayudan al 
plegamiento del ADN y así lo regulan: cuanto más com-
pactado se encuentre el mismo menos se expresará.
 Dependiendo qué sector se ADN se metile se activará 
o se suspenderá un gen, llamándose “promotores o inte-
rruptores génicos”. 

Este mecanismo de metilación puede estudiarse y diag-
nosticarse, pero además genera algo revolucionario que 

altera las concepciones Darwinianas de la evolución; 
podría heredarse y generar situaciones repetibles en la 
descendencia.
Otros de los sistemas sorprendentes son las variantes que 
tiene el genoma, que aunque constituidos por alrededor 
de 3.000 millones de nucleótidos, el cambio de uno solo 
puede conllevar un funcionamiento normal o a una pa-
tología.
Por otro lado, los ratones que carecen de esta proteína 
Arc pierden la capacidad de memorizar las cosas que 
aprendieron 24 horas antes. Demostrando que es un gen 
que se encuentra ancestralmente presente en especies 
inferiores. Pudiendo ser así un ARN incorporado que 
permea en la evolución de las especies reforzando  clara-
mente la capacidad cognitiva.
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RESUMEN
El presente articulo tiene como fin proponer un abor-
daje interdisciplinario y actualizado de la Hidrocefalia 
normotensiva Idiopática o Síndrome del Hakim Adams, 
resumiendo características generales, construcción 
diagnóstica -considerando diagnóstico diferencial-, y 
planteando la necesidad de una mirada amplia y mul-
tidisciplinar desde la neuropsiquiatría, la genética y la 
neuropsicología.  

INTRODUCCIÓN.
La hidrocefalia normotensiva idiopática (iNPH) o Sín-
drome de Hakim Adams es una enfermedad neurodege-
nerativa progresiva que deviene con la presentación tres 
síntomas principales: alteración de la marcha, deterioro 
cognitivo e incontinencia urinaria. Los pacientes con 
iNPH pueden mostrar una expresión parcial o total de 
esta tríada de síntomas, así como una alteración de la 
función ejecutiva frontal. Se observa ventrículo-megalia 
junto con los síntomas clínicos. Pacientes con hidrocefa-
lias de diversa etiología, la coexistencia de otras causas 
de demencia, como la Enfermedad de Alzheimer (EA) o 
la demencia vascular (DV). Dadas las características de 
estos pacientes (edad avanzada, factores de riesgo, co-
morbilidad asociada) y el riesgo implícito del tratamien-
to quirúrgico (recomendado por guías internacionales), 
es fundamental realizar un diagnóstico adecuado del 
síndrome e identificar a aquellos pacientes que pueden 
obtener un mayor beneficio del tratamiento.

UNA PRIMERA MIRADA DESDE LA
NEUROPSIQUIATRIA.

El diagnostico de iNPH o síndrome de Hakim Adams, se 
basa principalmente  en su presentación clínica, la cual 
consiste en una manifestación inapropiada de la marcha 
progresiva ,por lo común el primer elemento del cuadro; 
siguiendo con una incontinencia urinaria, también  de 
curso progresivo;  y por último un deterioro  cognitivo 
que suele acompañarse de síntomas neuropsiquiatri-
cos variables .Por fuera de la triada ,colaboran con el 
diagnostico los datos epidemiológicos clásicos: por lo 
general se presenta en mayores de 65 años y su mayor 
incidencia se presenta en el sexo masculino. Las guías 
internacionales de la iNPH y las guías japonesas de la 
iNPH describen los criterios diagnósticos. Las guías in-
ternacionales de la NPH tienen tres niveles diferentes de 
criterios diagnósticos: probable, posible y poco proba-

ble. Para sintetizar podemos decir que los pacientes con 
diagnóstico posible o probable de iNPH deben presentan 
uno o más de los síntomas: alteración de la marcha, con 
inicio gradual por 3 meses, tienen una resonancia mag-
nética (RM) o tomografía computarizada (TC) en la que 
se evidencia una ventriculomegalia y, en algunos casos, 
atrofia, considerando que puede haber otros diagnósticos 
que aportan a los síntomas, pero no los explican en su 
totalidad. Además, debemos decir que pacientes con un 
diagnóstico probable de iNPH pueden presentar signos 
fisiológicos que aportan al diagnóstico. En cuanto a los 
métodos de diagnóstico, el papel central lo ocupan los 
estudios por imágenes, más  específicamente  la RMN 
de encéfalo, lo cuál pone de manifiesto la dilatación  de 
ventrículos laterales y del III ventrículo con conserva-
ción relativa de los espacios subaracnoideos También la 
RMN de contraste de fase con estudio de la dinámica de 
flujo de LCR ,permite medir la velocidad del líquido du-
rante un ciclo diabólico, así como calcular  el flujo medio 
a nivel del acueducto  de Silvio ,lo cual ha demostrado 
gran sensibilidad para determinar la evolución de la hi-
drocefalia, permitiendo diferenciarla de hidrocefalia ex 
vacuo por otros motivos.

Otra técnica utilizada para la detección del agranda-
miento ventricular es el Cociente o Índice de Evans, el 
cual refiere al cociente entre el diámetro máximo de las 
astas frontales de los VL y el diámetro máximo intracra-
neal del cerebro en la misma imagen axial. Con un índice 
de Evans de > de 0,3 que refiere a ventrículos grandes, 
y un índice de más de 0,33 que refiere a ventrículos muy 
grandes, pero no es específico de la iNPH.  No resulta ser 
una tarea sencilla diferenciar a los ventrículos dilatados 
por la atrofia cerebral de los pacientes con iNPH. Una 
atrofia focal suele estar relacionada con una demencia 
degenerativa, aun mas si su presentación es asimétrica, 
como suele verse en DFT o estereotípica, como la atrofia 
del hipocampo en pacientes con EA. Los pacientes con 
iNPH, presentan en las cisuras de Silvio ensanchamiento 
desproporcionado en relación a los surcos corticales, que 
se presentan aplanados, es decir una convexidad alta y 
estrecha, lo cual podría estar relacionado con un bloqueo 
del flujo del LCR sobre la convexidad cerebral hacia las 
granulaciones aracnoideas.

Por último, también tienen un papel importante la pun-
ción lumbar, o los drenajes espirales permanentes, aun-
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que estos métodos son más predicadores de la utilidad 
de la cirugía que métodos de diagnóstico puros, son im-
portantes ya que la mejoría postquirúrgica se ubica entre 
el 50 y el 60% según las series, por lo cual un número 
importante de los pacientes no serían candidatos al trata-
miento neuroquirúrgico.

LAS VARIABLES GENETICAS: SU VALOR
PREDICTIVO Y EL APORTE A LA
CONSTRUCCIÓN DIAGNÓSTICA. 

Las placas de beta amiloide y las inclusiones de proteína 
TAU hiperfosforilada se han identificado con frecuen-
cia en estudios neuropatológicos y estudios que utilizan 
biopsias corticales frontales en iNPH. Aunque la dege-
neración lobar frontotemporal (FTLD) se ha incluido de 
forma rutinaria como una comorbilidad en iNPH, nin-
guno de los estudios centrados en las comorbilidades 
en iNPH ha identificado pacientes que padezcan ambas 
enfermedades concomitantemente. Además, ninguno de 
los estudios que evalúan la neuropatología de los pacien-
tes con iNPH ha incluido tinción inmunohistoquímica de 
p62 o TDP43, que son indicativas de neuropatología en 
aproximadamente la mitad de los casos con espectro de 
degeneración lobar frontotemporal (FTLD). La FTLD 
abarca un grupo clínica y genéticamente heterogéneo de 
enfermedades neuro-degenerativas. La clínica más fre-
cuente (DFTvc), que presenta:

• Cambios progresivos en la personalidad y el com-
portamiento

• Déficits en las funciones ejecutivas.
• Alteración de la marcha.

Puede haber enlentecimiento psicomotor con síntomas 
extrapiramidales e incontinencia urinaria. Hasta el 50% 

de los casos de FTLD son familiares. Las mutaciones 
en la proteína tau asociada a microtúbulos (MAPT), la 
progranulina (PGRN) y la repetición hexanucleotídica 
expandida en una región no codificante del marco de 
lectura abierto 72 del cromosoma 9 (C9ORF72) son las 
causas genéticas más comunes de FTLD, y en conjunto 
representan el 60% de los casos de FTLD familiar. La 
neuropatología asociada con FTLD es heterogénea, lo 
que no es sorprendente considerando la amplia variabi-
lidad observada en las características clínicas y genéti-
cas. Ahora se reconocen cinco subtipos histopatológicos 
principales de FTLD, pero los dos hallazgos neuropato-
lógicos más comunes son las inclusiones positivas para 
TAU o TDP-43. Las mutaciones en MAPT se asocian 
con la patología TAU y las mutaciones en PGRN o la 
expansión C9ORF72 se asocian típicamente con neuro-
patología TAU negativa pero TDP-43 positiva. La expan-
sión C9ORF72 es la principal causa genética de FTLD. 
En Finlandia, se ha informado que la expansión repetida 
de C9ORF72 es la más alta del mundo y se ha determi-
nado que es del 48% en FTLD familiar. La presentación 
motora más común asociada con la expansión C9ORF72 
es la esclerosis lateral amiotrófica (ELA), pero también 
se han informado síntomas extrapiramidales.

Los factores genéticos asociados al desarrollo de la hi-
drocefalia normotensiva (iNPH) o enfermedad de Ha-
kim-Adams, recién empiezan a develarse. En los últimos 
años variantes asociadas al desarrollo de iNPH han sido 
descriptas. Las variantes reportadas para iNPH (TA-
BLA) apuntarían a un mecanismo de disfunción ciliar 
como responsable de la patología. En línea con esto el 
estudio una forma familiar de la enfermedad de Mo-
rimoto et al., describe una mutación sin sentido en el 
gen CFAP43 que codifica una proteína involucrada en el 
funcionamiento de cilias y flagelos.

*CNV: variación en el número de copias; pérdida de número de copias en región de 12-kb dentro del intrón 2 del 
gen SFMBT1; iNPH: hidrocefalia normotensiva idiopática;  MAF: frecuencia alélica menor 
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Si bien más estudios y/o cohortes más numerosas son necesarios para confirmar la relación genotipo-fenotipo de las 
variantes halladas, algunos de los reportes mencionados cuentan con importante evidencia funcional al respecto. 

LA NEUROPSICOLOGIA COMO APORTE A LA CONSTRUCCIÓN DIAGNOSTICA. 

La evaluación neuropsicológica de la iNPH o Síndrome de Hakim Adams debe apuntar a establecer afectación de los 
diferentes dominios cognitivos y conductuales, y a partir de los datos obtenidos, aportar a la construcción diagnosti-
ca. El objetivo más importante desde el punto de vista neuropsicológica será poder establecer diagnóstico diferencial 
y/o comorbilidad con las entidades neuropsiquiátricas más prevalentes. La exploración neuropsicológica puede ayu-
darnos a distinguir a los pacientes con una iNPH “pura” de los pacientes que presentan asociada una demencia de tipo 
cortical, como ocurre en la EA y en las formas mixtas de iNPH.

El perfil de alteración cognitiva/conductual que se observa en los pacientes con una iNPH pura y en estadios no avan-
zados es diferente al que ocurre en las demencias corticales como por ejemplo en la EA.

En los casos en los que la iNPH se encuentra en un estadio muy avanzado, va a ser difícil diferenciar ambas entidades, 
dado que a medida que aumenta el tiempo de evolución, el daño cerebral puede extenderse hasta afectar a regiones 
cerebrales más corticales. Podemos decir entonces, que los puntos más relevantes a tener en cuenta desde el punto de 
vista neuropsicológico en cuanto al diagnóstico diferencial entre EA y iNPH serían los siguientes:

Los trastornos más característicos en iNPH se relacionan 
con alteraciones tanto cognitivas como conductuales. 
El trastorno neuropsicológico suele iniciar con una alte-
ración de la memoria inmediata y reciente, con dificul-
tades para recordar hechos recientes, y una alteración de 
los procesos atencionales, mayoritariamente relaciona-
dos con dificultades para sostener la capacidad de con-
centración. Con el avance de la enfermedad, se produce 
un mayor deterioro de la memoria, que puede asociarse 
a formato de fabulación a modo compensatorio. Ade-
más, es frecuente la aparición de otros déficits, como el 
enlentecimiento en la velocidad de procesamiento de la 
información, como una clara alteración de las funciones 
ejecutivas, pudiéndose presentar bajo la forma de inca-
pacidad para manipular los conocimientos adquiridos: la 
desorientación temporal y espacial, la micrografía y el 
deterioro de las habilidades visoconstructivas y visoes-
paciales. El déficit cognitivo de estos pacientes se corres-
ponde a un perfil de alteración de tipo fronto-subcortical, 
que se produce en ausencia de signos de afasia, apraxia o 
agnosia, características típicas de la disfunción cerebral 
de tipo cortical. Cuando ocurren estas manifestaciones, 
suelen ser secundarios a un trastorno atencional y suelen 
desaparecer parcialmente después de la colocación de 
una válvula. Si es que persisten o empeoran después de 
la intervención quirúrgica, deberá entonces sospecharse 
la presencia de una demencia de tipo cortical

En el dominio conductual puede manifestarse una dis-
minución de la espontaneidad o de la iniciativa, una falta 
de interés por las actividades habituales y apatía e in-

diferencia hacia el entorno, que en algunos casos puede 
llegar a sumergir al paciente en un estado de conciencia 
mínima o mutismo acinético. Es menos frecuente, pero 
puede ocurrir también que aparezcan conductas de tipo 
agresivo u hostil. Algunos reportes de casos han descrito 
síntomas psiquiátricos que suelen ser poco frecuentes y 
pueden dificultar el diagnóstico de iNPH, como la depre-
sión, la ansiedad, la psicosis paranoide o los trastornos 
obsesivo compulsivos.

En base a la revisión de diferentes estudios en relación a 
la evaluación neuropsicológica de estos pacientes, y te-
niendo en cuenta las comorbilidades mas frecuentes, po-
demos recomendar las siguientes técnicas de evaluación:

• MINI MENTAL STATE EXAMINATION 
(MMSE) 

• BATERIA DE EVALUACION FRONTAL (FAB)
• ESCALAS DE ACTIVIDADES DE LA VIDA 

DIARIA
• MATTIS DEMENTIA RATING SCALE (MDRS)) 
• ALZHEIMER’S DISEASE ASSESSMENT 

(ADAS)
• REY AUDITORY VERBAL LEARNING TEST 

(RAVLT) 
• FIGURA COMPLEJA DE REY-OSTERRIETH 

(TFCR)
• TRAIL MAKING TEST A Y B 
• FLUENCIAS VERBALES 
• TEST DE VOCABULARIO DE BOSTON 
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Cabe mencionar, que algunas otras pruebas se utilizan 
para valorar la marcha y el equilibrio en estos pacien-
tes. La prueba Timed Up and Go (TUG) de 3 metros es 
una prueba cuantitativa confiable para la evaluación de 
la marcha y el equilibrio, además de tiempo de respuesta. 
Usualmente suele indicarse antes y después de una inter-
vención, a fin de valorar eficacia de la misma. Esta prue-
ba toma en cuenta el desempeño del paciente en cuanto 
a la comprensión y ejecución de una acción motora, ade-
más de contemplar la velocidad de procesamiento de la 
información y ejecución motora.

REPORTE DE CASOS.

Existen reportes de casos de pacientes con iNPH que se 
iniciaron con un cuadro psicótico, un síndrome de Ek-
bom, consistente en un delirio parasitario acompañado 
de alucinaciones táctiles y visuales zoomórficas. Poste-
riormente apareció la clínica neurológica: cefalea, altera-
ciones de la marcha, incontinencia de esfínteres y déficit 
cognitivo, entre otros. Aunque los síntomas delirantes y 
alucinatorios mejoraron con tratamiento antipsicótico 
parenteral, la resolución total de la clínica se produjo tras 
la cirugía ventriculoperitoneal.

En un reporte de caso se describe a un paciente con la 
DFTvc asociada a la expansión C9ORF72 que se presen-
tó con alteraciones graves de la marcha y ventriculome-
galia en las imágenes cerebrales. La velocidad de la mar-
cha del paciente aumentó un 73% tras la inserción de una 
derivación ventriculoperitoneal y también se detectó una 
leve mejoría cognitiva. Además, la paciente experimentó 
subjetivamente un alivio significativo de sus síntomas en 
términos de su memoria y su capacidad para moverse.
Otro reporte de caso, describe a una mujer de 59 años, 
sin antecedentes de enfermedades neurológicas ni psi-
quiátricas. Se realiza derivación a neurología por pre-
sentar delirios, deterioro del rendimiento laboral, com-
portamiento compulsivo, apatía e hiperoralidad como 
principales síntomas neuropsiquiátricos. Se había diag-
nosticado ELA y Demencia no especificada en familia-
res de primer grado.

Desde el punto de vista neuropsicológico, para MMSE la 
puntuación fue 26/30. En el examen cognitivo, la disfun-
ción más destacada se encontró en la función ejecutiva: 
en la Fluidez verbal, en el Test del reloj, Trail Making 
Test B y Stroop test. Además, se evidenciaron alteracio-
nes en la velocidad psicomotora: Trail Making Test A 
y Test digito símbolo. El diagnóstico de DFTvv se basó 
en la evaluación clínica y la presencia de la expansión 
repetida C9ORF72 (>60 repeticiones). Tres años des-
pués de su primer contacto con un neurólogo, la paciente 
comenzó a sufrir incontinencia urinaria diaria. β-CIT 
SPECT reveló una captación normal de I-123, excluyen-
do la enfermedad de Parkinson idiopática como causa 
de los síntomas extrapiramidales. La RM se realizó 1 
año después del inicio de los primeros síntomas y reveló 
atrofia cortical frontal de predominio y dilatación de los 
ventrículos laterales. Los surcos parasagitales no esta-
ban obliterados. También presentaba atrofia hipocampal 

(grado de Scheltens 2/4). Los cambios en la sustancia 
blanca fueron leves.

El paciente fue remitida a un neurocirujano para evalua-
ción de iNPH debido a dificultades en la marcha, lentitud 
psicomotora, incontinencia urinaria y agrandamiento 
ventricular. La puntuación del MMSE había disminuido 
de 26/30 a 23/30.

La extracción de LCR lumbar mostró un aumento del 15 
% en la velocidad de la marcha, y el paciente experimen-
tó subjetivamente un alivio significativo de los síntomas 
relacionados con la marcha. 

Se colocó derivación ventrículo-peritoneal 3 años des-
pués del inicio de los primeros síntomas y se tomó biop-
sia de la cortical frontal durante la inserción del catéter 
intraventricular. La biopsia incluyó tanto sustancia blan-
ca como gris. La tinción inmunohistoquímica reveló un 
nivel moderado de lesiones inmunorreactivas a p62 y 
TDP-43, principalmente en forma de neuritas delgadas. 
No se encontró evidencia de presencia de beta-amiloide 
ni TAU hiperfosforilada.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagnóstico diferencial entre FTD e iNPH puede ser 
un desafío debido a los síntomas clínicos similares en 
ambas condiciones. Los síntomas extrapiramidales, que 
incluyen rigidez y bradicinesia, son típicos en pacientes 
con vcDFT. 

Los trastornos de la marcha y el equilibrio, así como el 
enlentecimiento psicomotor, son síntomas prominentes 
en la iNPH.

Los déficits en las funciones ejecutivas son cambios cog-
nitivos centrales tanto en iNPH como en bvFTD y los 
síntomas neuropsiquiátricos se detectan con frecuencia 
en ambas enfermedades. 

En pacientes con iNPH y bvFTD se pueden observar 
depresión, manía, agresión, trastornos del control de los 
impulsos, trastorno obsesivo-compulsivo y psicosis, in-
cluidas paranoia y alucinaciones.

Una atrofia cerebral frontal y temporal es la caracterís-
tica más común en la DFTvc asociada con la expansión 
C9ORF72. Sin embargo, a veces, la atrofia central con 
agrandamiento ventricular prominente que simula iNPH 
también puede estar presente en la bvFTD.

La etiología de iNPH aún se desconoce en gran medida, 
pero las neuropatologías más comunes en iNPH son cam-
bios vasculares y relacionados con la EA. También debe 
mencionarse que existen cada vez más pruebas de que 
la iNPH puede tener un componente genético. Más del 
40% de los pacientes con iNPH: beta-amiloide, proteína 
TAU hiperfosforilada o ambas. Se ha informado que la 
acumulación de beta-amiloide y proteína tau hiperfos-
forilada en el cerebro aumenta en ratas hidrocefálicas 



23

envejecidas con caolín y se ha planteado la hipótesis de 
que la acumulación se debe a una disminución de la eli-
minación del LCR.
Por lo tanto, podría ser que parte de la respuesta de de-
rivación observada en pacientes con iNPH se deba a una 
mejor eliminación de moléculas neurotóxicas en el ce-
rebro. Sin embargo, no es posible que los agregados ya 
existentes puedan eliminarse del cerebro. 
La iNPH comórbida debe considerarse en pacientes con 

DFTvc que tienen ventrículos dilatados y deterioro grave 
de la marcha y que la relación entre la iNPH y la vcDFT 
asociada a la expansión C9ORF72 y la frecuencia de la 
comorbilidad merecen una evaluación adicional.
La clínica típica es neurológica y es la causa más fre-
cuente de demencia reversible, pero además de los sín-
tomas cognitivos, que son casi constantes, se asocia con 
cierta frecuencia a enfermedad psiquiátrica, principal-
mente de carácter afectivo y psicótico.
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 La depresión es la causa más importante de discapaci-
dad. Siendo además el motivo más frecuente de ausencia 
al trabajo, es también la principal problemática de salud 
mental asociada al suicidio.  

 Muchos de los problemas psicológicos que se describen 
en la actualidad tienen orígenes en múltiples factores. La 
depresión, considerada un trastorno afectivo, no escapa 
a esta regla. No obstante, se piensa que a los factores am-
bientales y psicológicos en esta enfermedad se le agre-
gan influencias genéticas de riesgo de bastante fuerza (es 
muy frecuente contar con pacientes que presentan fami-
liares con trastorno depresivo).

Existen investigaciones que estudian cómo cambia el sis-
tema nervioso en la depresión. Una de las más interesan-
tes es la realizada por Scott Langenecker de la Univer-
sidad de Illinois de Chicago, quien ha descripto a través 
de estudios de neuroimágenes que diferentes zonas ce-
rebrales relacionadas con la depresión están desconecta-
das. Observó que la amígdala cerebral (zona relacionada 
con la función afectiva) presenta una desconexión con 
el sistema emocional en personas que han presentado 
episodios depresivos, aún en si se encuentra remisión. 
Es así que hay una persistencia del riesgo de recidiva de 
este tipo de trastorno en pacientes que lo han sufrido, 
asociado a una probable cicatriz en la conexión  cerebral 
que produce una dificultad en el procesamiento emocio-
nal, generando un aumento de las emociones negativas 
ante ideas neutras. Aumenta así la susceptibilidad a te-
ner una recaída, dada la alteración funcional persistente. 
Además este autor observó un aumento en las conexio-
nes de otras áreas relacionadas con procesos conscientes, 
pudiendo ser la explicación de la concientización de las 
ideas negativas reiteradas (llamada rumiación). 
Estas afecciones depresivas contienen diferentes compo-
nentes biológicos. Uno de ellos es el relacionado con el 
tiempo (ritmo biológico), pues en su mayoría las depre-
siones comienzan en primavera (a diferencia de lo que 
podría creerse) presentando un componente circanual 
(cerca de un año). Los síntomas de angustia y tristeza 
están mucho más presentes durante la mañana. Asimis-
mo existe otro factor rítmico que es el sueño-vigilia, 
existiendo un insomnio asociado al problema afectivo. 
Es decir que presentan claros ritmos que permiten rea-
lizar acercamientos diagnósticos de certeza. Además 
de los síntomas emocionales, las depresiones contienen 
muchos problemas corporales, como por ejemplo la defi-

ciencia de apetito, el dolor de pecho o disminución de la 
fuerza corporal.

Actualmente se le otorga gran importancia a la capaci-
dad psicosocial de las personas depresivas y cómo pue-
den soportar la depresión. En un estudio multicéntrico 
europeo liderado por Buist-Bouwman de Holanda se han 
descripto dos de los aspectos claves para las dificultades 
psicosociales y laborales de las personas depresivas. Los 
trastornos psicosociales como pérdida laboral y las difi-
cultades familiares pueden ser generados por la pérdida 
de voluntad, pero también —evalúan en este estudio— 
por dos circunstancias claves. Una de ellas es la ver-
güenza de padecer depresión y la otra las dificultades de 
cognitivas que la depresión genera. Se ha observado que 
una vez recuperados los problemas emocionales, casi 
la mitad de las personas continúan enlentecidos, desor-
ganizados y con alteraciones de la memoria de trabajo 
(que es la memoria inmediata relacionada con la función 
atencional). La continuidad de estas dificultades puede 
conllevar al riesgo de precipitar nuevamente a otra de-
presión. La reiteración los síntomas afectivos así como la 
gravedad de los mismos llevan a situaciones de posibles 
agresiones. Probablemente el mayor fracaso de los trata-
mientos de la salud mental sea el suicido de la personas.

Existen grupos de personas depresivas con mayor riesgo, 
es así que ancianos, hombres solos y con estrés crónicos 
son los que tienen mayor riesgo de autoagresiones. Es ta-
rea de los médicos aprender a descubrir estos problemas 
a tiempo y tratarlos adecuadamente, así como reconocer 
a las poblaciones de riesgo para prevenir estos fracasos y 
ofrecer mayor posibilidad de rehabilitación psicosocial.

            En la pandemia, por diferentes motivos, se han 
acentuado los factores asociados a la depresión. Ausen-
cia de red social, estrés crónico, fallecimientos cercanos, 
retrasos en diagnósticos y ausencias de tratamientos han 
generado mayor incidencia de casos. Debemos saber que 
estos problemas tienen terapéuticas adecuadas y llevar 
optimismo a quienes padecen estos problemas afectivos.
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